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Wiek naczyń — u kogo i jak go oceniać? Czy możemy 
„odmłodzić” naczynia naszych pacjentów?
Vascular age — in whom and how to evaluate it? Can we “rejuvenate” the vessels  
of our patients?
Agata Tymińska, Agnieszka Kapłon-Cieślicka
I Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
STRESZCZENIE
Kluczową rolę w prewencji chorób układu ser-
cowo-naczyniowego (CVD) odgrywa ocena cał-
kowitego ryzyka sercowo-naczyniowego. Po-
zwala ona wyodrębnić pacjentów zagrożonych 
wystąpieniem CVD i zaplanować odpowiednie 
działania w celu ograniczenia lub eliminacji 
czynników ryzyka. Karta SCORE jest praktycz-
nym narzędziem umożliwiającym oszacowanie 
10-letniego ryzyka zgonu z powodu CVD. U mło-
dych pacjentów, u których występują czynniki 
ryzyka, ryzyko bezwzględne wyliczone na pod-
stawie karty SCORE może być jednak niskie 
mimo istotnie podwyższonego ryzyka względ-
nego. W tej grupie chorych ocena tak zwanego 
wieku ryzyka sercowo-naczyniowego (inaczej: 
wieku serca, wieku naczyń) może być przydatna 
w identyfikacji osób, u których należy wdrożyć 
intensywne działania prewencyjne. Jednocześ-
nie zastosowanie pojęcia „wiek ryzyka” ułatwia 
komunikację z pacjentem poprzez obrazowe 
przedstawienie mu oczekiwanego skrócenia 
długości życia w przypadku niepodjęcia działań 
prewencyjnych. Działania te powinny się koncen-
trować na ograniczeniu istniejących czynników 
ryzyka, co u części pacjentów będzie wymagać 
zastosowania farmakoterapii. Lekami o udowod-
nionej skuteczności w obniżaniu ryzyka CVD, tak-
że w ramach prewencji pierwotnej, są statyny. 
Istotnie obniżają one stężenie lipoprotein o ma-
łej gęstości, które mają kluczowe znaczenie dla 
rozwoju miażdżycy. Jednocześnie leki te wyka-
zują pozalipidowe działania plejotropowe, dzięki 
czemu mogą zahamować lub nawet częściowo 
odwrócić niekorzystne zmiany w obrębie ściany 
naczyń i doprowadzić do obniżenia wieku ryzyka 
sercowo-naczyniowego.
Słowa kluczowe: choroby układu sercowo- 
-naczyniowego, wiek ryzyka sercowo- 
-naczyniowego, miażdżyca, prewencja 
pierwotna, statyna, atorwastatyna
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ABSTRACT
Total cardiovascular risk assessment plays a key 
role in the prevention of cardiovascular disease 
(CVD). It facilitates identification of patients with 
increased CVD risk and allows to plan appropria-
te actions to reduce or eliminate risk factors. The 
SCORE chart is a practical tool for estimation of 
individual 10-year risk of fatal CVD. However, 
in young patients with risk factors, the absolute 
risk calculated with the SCORE chart may be low 
despite significantly elevated relative risk. In this 
group of patients, assessment of cardiovascular 
risk age (heart age, vascular age) may be useful 
for identification of individuals in whom intensive 
preventive measures should be implemented. 
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WPROWADZENIE
Choroby układu sercowo-naczyniowego (CVD, car-
diovascular diseases) pozostają główną przyczyną zgonów 
na świecie [1, 2]. Nadrzędnym celem prewencji CVD 
jest zmniejszenie chorobowości i śmiertelnoś ci poprzez 
działania na poziomie populacyjnym lub ukierunkowa-
nym na jednostkę promujące zdrowy styl życia, wcze-
sną identyfikację pacjentów zagrożonych wystąpieniem 
CVD oraz ograniczenie czynników ryzyka [1]. Podkreśla 
się, że wczesne zmiany miażdżycowe w układzie tęt-
niczym powstają już w dzieciństwie, a nawet w życiu 
płodowym [3]. Przewidywanie wystąpienia w przy-
szłości CVD u wyjściowo zdrowych osób pozostaje 
wyzwaniem we współczesnej medycynie. Wiek me-
trykalny jest niekwestionowanym, niepoddającym się 
modyfikacji czynnikiem ryzyka CVD [1]. Coraz więcej 
danych wskazuje jednak na to, że wiek biologiczny może 
być pod tym względem ważniejszy niż kalendarzowy. 
W 2012 roku w wytycznych Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego (ESC, European Society of Cardiology) 
dotyczących prewencji CVD po raz pierwszy wprowa-
dzono pojęcie „wiek ryzyka sercowo-naczyniowego” 
(inaczej: wiek ryzyka, wiek serca, wiek naczyń [vascular 
age]) [2]. W najnowszym dokumencie ESC, opubliko-
wanym w 2016 roku, utrzymano zalecenie dotyczące 
przeprowadzania oceny wieku ryzyka zwłaszcza u osób 
młodych [1].
OCENA RYZYKA SERCOWO-NACZYNIOWEGO
Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ESC zaleca się, 
aby porady obejmujące modyfikację czynników ryzyka 
u osób bez jawnej CVD opierały się na ocenie całkowite-
go ryzyka sercowo-naczyniowego [1]. Dostępnych jest 
kilka skal oceny bezwzględnego ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Najczęściej stosowane skale to Framingham Risk 
Score w Stanach Zjednoczonych i SCORE (Systematic 
COronary Risk Evaluation) w Europie [4, 5]. Skale te są 
przeznaczone do stosowania w ramach prewencji pier-
wotnej, czyli u chorych bez wcześniejszych incydentów 
sercowo-naczyniowych. Skala SCORE uwzględnia pięć 
podstawowych czynników ryzyka (wiek, płeć, palenie 
tytoniu, stężenie cholesterolu całkowitego i skurczowe 
ciśnienie tętnicze) oraz umożliwia oszacowanie 10-let-
niego ryzyka wystąpienia pierwszego zdarzenia serco-
wo-naczyniowego zakończonego zgonem [4]. Skala ta 
może być kalibrowana na podstawie danych dotyczących 
śmiertelności z powodu CVD w określonym czasie w da-
nej populacji. Istnieją karty ryzyka SCORE skalibrowane 
oddzielnie dla krajów europejskich o niskim i oddzielnie 
dla krajów o wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym 
(Polska należy do tej drugiej grupy). Ponadto dostęp-
na jest wersja skali dostosowana do populacji polskiej 
(Pol-SCORE 2015) [6]. Na stronie www.heartscore.org 
możliwe jest korzystanie z elektronicznej karty SCORE 
prezentującej wyniki w sposób przejrzysty i zrozumiały 
dla pacjenta, także w języku polskim.
Skala ryzyka SCORE umożliwia przypisanie danej 
osoby do grupy niskiego (< 1%), umiarkowanego (≥ 1% 
i < 5%), wysokiego (≥ 5% i < 10%) oraz bardzo wysokiego 
(≥ 10%) ryzyka zgonu z powodu CVD w ciągu najbliż-
szych 10 lat. Pozwala to na identyfikację tych pacjentów, 
u których należy wdrożyć intensywniejsze postępowa-
nie w zakresie modyfikacji czynników ryzyka (w tym 
u części farmakoterapię) w celu zmniejszenia zagrożenia 
zgonem sercowo-naczyniowym [7]. Problemem pozo-
staje jednak ocena ryzyka u obciążonych czynnikami 
ryzyka młodych pacjentów, u których stopień zagrożenia 
zgonem z powodu CVD w ciągu najbliższych 10 lat jest 
niski (SCORE < 1%) z uwagi na wiek (jako że większość 
zdarzeń sercowo-naczyniowych występuje w później-
These measures should focus on reducing exi-
sting risk factors, which in some patients might 
require the use of pharmacotherapy. Statins were 
proven to be effective in CVD risk reduction, in-
cluding primary prevention. Statins significantly 
lower concentrations of low-density lipoproteins, 
which are crucial for the development of athero-
sclerosis. Moreover, beyond their cholesterol-
-lowering properties, statins exert pleiotropic ef-
fects, leading to inhibition or even partial reversal 
of unfavorable changes within the vessel wall, 
and to a reduction of cardiovascular risk age.
Key words: cardiovascular diseases, 
cardiovascular risk age, atherosclerosis, 
primary prevention, statin, atorvastatin
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szym okresie życia), mimo że ich ryzyko względne może 
być istotnie zwiększone i osoby te mogą wymagać in-
tensywnych działań prewencyjnych. U tych pacjentów 
można:
• przeprowadzić ocenę ryzyka względnego (korzy-
stając z karty ryzyka względnego [1] pokazującej, ile 
razy ryzyko osoby obciążonej czynnikami ryzyka jest 
wyższe niż ryzyko osoby w tym samym wieku i tej 
samej płci, ale bez czynników ryzyka); 
• oszacować wiek ryzyka sercowo-naczyniowego 
(wiek serca, wiek naczyń): wiek ryzyka danej osoby 
obciążonej czynnikami ryzyka odpowiada wiekowi 
metrykalnemu osoby tej samej płci, ale bez czynników 
ryzyka lub z idealnie kontrolowanymi czynnikami 
ryzyka. Oszacowania wieku serca można dokonać 
orientacyjnie za pomocą „zwykłej” karty ryzyka 
SCORE (jak w przypadku klinicznym opisanym na 
końcu artykułu) albo — precyzyjniej — z zastosowa-
niem przeznaczonych do tego tabel (oddzielnych dla 
kobiet i mężczyzn, patrz tab. 1) [1].
Obie powyższe metody umożliwiają identyfikację 
tych osób, które mimo niskiego lub umiarkowanego 
10-letniego ryzyka bezwzględnego ocenionego za po-
mocą „zwykłej” skali SCORE zagrożone są, przy braku 
odpowiednich działań prewencyjnych, wystąpieniem 
CVD w późniejszym okresie życia. O ile ocena ryzyka 
względnego możliwa jest dla osób w każdym wieku (tak-
że poniżej 40. rż.), to karty wieku serca są przeznaczone 
(podobnie jak „zwykłe” karty SCORE) dla osób w wieku 
40–65 lat. Niezaprzeczalnym atutem oceny wieku naczyń 
jest jednak możliwość obrazowego i przemawiającego 
do wyobraźni przedstawienia pacjentowi aktualnego 
poziomu jego ryzyka sercowo-naczyniowego i związa-
nego z nim prawdopodobnego skrócenia długości życia. 
Porównanie pacjenta 50-letniego z 60- czy 70-latkiem 
może zadziałać bardziej motywująco niż opisanie jego 
10-letniego ryzyka zgonu z powodu CVD jako kilku- czy 
kilkunastoprocentowego. W porównaniu ze „zwykłą” 
kartą SCORE inną zaletą karty wieku serca jest możli-
wość jej stosowania w każdej populacji bez konieczności 
dokonywania kalibracji [1].
WPŁYW PROCESU STARZENIA  
NA STRUKTURĘ I FUNKCJĘ NACZYŃ
Patogenetycznym podłożem CVD jest miażdżyca bę-
dąca przewlekłym procesem zapalno-immunologiczno-
-degeneracyjnym zajmującym tętnice małego i średniego 
kalibru. Jej rozwój cechuje się bardzo zróżnicowaną etio-
patogenezą i dynamiką. Postępujący wiek, niezależnie 
od innych czynników ryzyka, prowadzi do biochemicz-
nych, histologicznych i strukturalnych zmian w obrębie 
naczyń, co sprzyja procesom prozapalnym oraz progresji 
i destabilizacji blaszek miażdżycowych [3, 8]. Zmiany za-
chodzące w obrębie naczynia wraz z procesem starzenia 
przedstawiono na rycinie 1.
Wraz z wiekiem człowieka dochodzi u niego do 
degeneracyjnych zmian elementów sprężystych i mię-
śni gładkich, inwersji stosunku elastyna–kolagen oraz 
nadmiernej sztywności tętnic [9, 10]. Sztywność tętnic 
skutkuje wzrostem prędkości fali tętna (PWV, pulse wave 
velocity) i jej amplitudy. W rezultacie odbita od tętniczek 
oporowych, cofająca się fala tętna szybciej dociera do 
serca (jeszcze w okresie skurczu), zwiększając obciążenie 
następcze lewej komory i skurczowe ciśnienie tętnicze. 
Brak fizjologicznego powrotu fali tętna w fazie rozkurczu 
powoduje spadek ciśnienia rozkurczowego i przepływu 
wieńcowego oraz wzrost skurczowo-rozkurczowej am-
plitudy ciśnienia tętniczego — ciśnienia tętna. W wyniku 
wzrostu obciążenia następczego dochodzi do przerostu 
mięśnia sercowego i dalszego spadku przepływu wieńco-
wego. Sztywność naczyń jest czynnikiem patogenetycz-
nym nadciśnienia tętniczego (a zwłaszcza izolowanego 
nadciśnienia skurczowego charakterystycznego dla osób 
w podeszłym wieku), choroby wieńcowej, przerostu 
mięśnia lewej komory i niewydolności serca, natomiast 
wartość PWV, jako „złoty standard” oceny sztywności 
tętnic, może wpływać na zmianę rokowania sercowo-
-naczyniowego [10–12].
Tlenek azotu (NO, nitric oxide) powstaje w warunkach 
fizjologicznych dzięki śródbłonkowej syntazie NO pod 
wpływem mediatorów neurohormonalnych, takich jak 
acetylocholina (ACh). Rola NO polega przede wszystkim 
na oddziaływaniu na mięśnie gładkie naczyń, a tym sa-
mym spełnianiu funkcji wazodylatacyjnej i przeciwza-
krzepowej. Wraz z wiekiem człowieka dochodzi u niego 
do zmniejszania się biodostępności NO i jego zwiększo-
nej biodegradacji [13]. Wyniki badań doświadczalnych 
wykazały, że starszy wiek i inne klasyczne czynniki 
ryzyka są niezależnymi predyktorami wazokonstryk-
cyjnej odpowiedzi tętnic wieńcowych na infuzję ACh 
(ACh wykazuje bezpośrednie działanie naczynioskur-
czowe oraz — przeważające w warunkach fizjologicz-
nych — pośrednie działanie wazodylatacyjne związane 
ze zwiększeniem syntezy NO przez śródbłonek) [14]. 
Zaburzenia syntezy i aktywności NO zapoczątkowują 
proces tworzenia blaszki miażdżycowej. Równocześnie 
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Tabela 1A. Tabela służąca do oszacowania wieku ryzyka sercowo-naczyniowego u kobiet. Liczby w tabeli 
























180 78 80 > 80 > 80 > 80 180 > 80 > 80 > 80 > 80 > 80
65
160 73 75 76 78 80 160 > 80 > 80 > 80 > 80 > 80
140 69 70 72 74 76 140 76 78 80 > 80 > 80
120 65 66 68 69 71 120 72 73 75 77 79
180 72 73 75 76 78 180 79 > 80 > 80 > 80 > 80
60
160 68 69 70 72 74 160 75 76 78 80 > 80
140 64 65 66 68 70 140 70 72 73 75 77
120 60 61 63 64 66 120 66 68 69 71 73
180 66 67 68 70 71 180 72 74 75 77 79
55
160 62 63 64 66 67 160 68 69 71 73 74
140 58 59 61 62 64 140 64 65 67 69 70
120 55 56 57 59 60 120 61 62 63 64 66
180 59 60 62 63 64 180 65 66 68 69 71
50
160 56 57 58 59 61 160 62 63 64 66 67
140 53 54 55 56 58 140 58 59 61 62 64
120 50 51 52 53 55 120 55 56 57 59 60
180 53 54 55 56 57 180 58 59 60 62 63
45
160 50 51 52 53 54 160 55 56 57 59 60
140 48 48 49 50 52 140 52 53 54 55 57
120 45 46 47 48 49 120 49 50 51 52 54
180 47 48 49 50 51 180 51 52 53 54 55
40
160 45 46 46 47 48 160 49 49 50 51 53
140 43 43 44 45 46 140 46 47 48 49 50
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Tabela 1B. Tabela służąca do oszacowania wieku ryzyka sercowo-naczyniowego mężczyzn. Liczby w tabeli 
























180 > 80 > 80 > 80 > 80 > 80 180 > 80 > 80 > 80 > 80 > 80
65
160 76 79 > 80 > 80 > 80 160 > 80 > 80 > 80 > 80 > 80
140 70 73 75 78 > 80 140 > 80 > 80 > 80 > 80 > 80
120 65 67 70 72 75 120 75 77 > 80 > 80 > 80
180 76 78 > 80 > 80 > 80 180 > 80 > 80 > 80 > 80 > 80
60
160 70 72 75 78 80 160 80 > 80 > 80 > 80 > 80
140 65 67 69 72 75 140 74 77 80 > 80 > 80
120 60 62 64 67 69 120 69 71 74 77 80
180 69 71 74 76 79 180 79 > 80 > 80 > 80 > 80
55
160 64 66 68 71 74 160 73 76 79 > 80 > 80
140 59 61 63 66 68 140 68 70 73 76 79
120 55 57 59 61 64 120 63 65 68 70 73
180 62 64 67 69 72 180 71 74 77 80 > 80
50
160 58 60 62 64 67 160 66 68 71 74 77
140 54 56 58 60 62 140 61 64 66 68 71
120 50 52 54 56 58 120 57 59 61 64 66
180 56 58 60 62 64 180 64 66 68 71 74
45
160 52 54 55 57 60 160 59 61 63 66 68
140 48 50 52 54 56 140 55 57 59 61 64
120 45 47 48 50 53 120 51 53 55 57 59
180 49 51 52 54 56 180 56 58 60 62 65
40
160 46 47 49 51 53 160 52 54 56 58 60
140 43 44 46 47 49 140 48 50 52 54 56















































Wiek ryzyka taki jak wiek metrykalny
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z wiekiem człowieka zwiększa się natomiast produkcja 
endoteliny 1, czynnika charakteryzującego się właści-
wościami wazokonstrykcyjnymi, prozapalnymi i nasi-
lającymi stres oksydacyjny [15].
W patogenezie miażdżycy podkreśla się rolę procesu 
zapalnego. Wzrost stężenia białek i cytokin prozapal-
nych następuje z wiekiem [16, 17]. Jednocześnie w pro-
cesie starzenia istotne znaczenie dla rozwoju miażdżycy 
mają stres oksydacyjny i zależna od niego nadprodukcja 
wolnych rodników tlenowych oraz spadek stężenia glu-
tationu [18, 19].
Wstępnym etapem rozwoju zmian miażdżycowych są 
zaburzenia funkcji śródbłonka związane z postępującym 
wiekiem, ale także z oddziaływaniem różnych czynni-
ków ryzyka, w tym tych ujętych w karcie ryzyka SCORE 
i karcie wieku ryzyka (nadciśnienie tętnicze, hiperchole-
sterolemia, palenie tytoniu) [8]. Z wiekiem u człowieka 
dochodzi do pogrubienia błony wewnętrznej naczynia, 
co jest reakcją adaptacyjną na siły oddziałujące w obrębie 
naczynia, głównie naprężenia ścinające [20]. Strukturalnie 
naczynia stają się grubsze i mają większą średnicę. Pogru-
bienie błony wewnętrznej naczynia sprzyja utracie inte-
gralności komórek śródbłonka i w konsekwencji — zwięk-
szonej migracji lipoprotein, monocytów i innych cząstek 
aterogennych do warstwy wewnętrznej ściany naczynia. 
Wzmożona produkcja białek adhezyjnych przyczynia się 
do ułatwienia migracji komórek [20–22]. W dalszej kolej-
ności na skutek działania wolnych rodników dochodzi 
do powstania utlenionych form lipoprotein o małej gę-
stości (LDL, low-density lipoproteins), czyli oksy-LDL [13]. 
Następuje aktywacja makrofagów, które fagocytują zmo-
dyfikowane formy LDL z udziałem „receptorów zmiata-
jących” (SR, scavenger receptors), co powoduje ich przemia-
nę w przeładowane cholesterolem komórki piankowate 
i patologiczne pogrubienie błony wewnętrznej naczynia. 
Tego typu zmiany, występujące głównie u osób młodych, 
nie zmniejszają światła naczynia i mogą ulec całkowitej 
regresji lub przejść w kolejne etapy zaawansowania [24]. 
Pod wpływem oksy-LDL są również aktywowane miocyty, 
które — przenikając do błony wewnętrznej naczynia — 
produkują składowe tkanki łącznej, tworząc czapeczkę 
włóknistą chroniącą blaszkę miażdżycową przed pęknię-
ciem. W rejonie powstałej blaszki miażdżycowej dochodzi 
do zaburzenia laminarnego przepływu krwi, co sprzyja 
dalszemu wzrostowi blaszki, a także jej destabilizacji po-
przez aktywację komórek wytwarzających cytokiny za-
palne i metaloproteinazy [10, 13, 23–25].
Opisane powyżej zmiany związane z wiekiem za-
chodzą w układzie naczyniowym z różnym nasileniem 
i dynamiką, a także zależą między innymi od współist-
nienia klasycznych czynników ryzyka miażdżycy, takich 
jak te ujęte w karcie ryzyka SCORE i karcie wieku ryzyka. 
Rycina 1. Wpływ procesu starzenia na strukturę i funkcję naczyń; CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne; 
IL-6 — interleukina 6; IL-8 —interleukina 8; TNF-a (tumour necrosis factor alpha) — czynnik martwicy nowotworów alfa; 
NO (nitric oxide) — tlenek azotu; ROS (reactive oxygen species) — reaktywne formy tlenu; eNOS (endothelial nitric 
oxide synthase) — śródbłonkowa syntaza tlenku azotu
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Wydaje się jednak, że, biorąc pod uwagę zróżnicowa-
ną osobniczo podatność tętnic na rozwój miażdżycy, 
wiek i inne tradycyjne czynniki ryzyka, mogą one nie 
w pełni odpowiadać za ryzyko CVD u danego pacjenta. 
Obecnie dostępne są takie nieinwazyjne markery wcze-
snych zmian w ścianie tętnic, jak grubość kompleksu 
intima–media (IMT, intima–media thickness), PWV, wskaź-
nik uwapnienia tętnic wieńcowych (calcium score) czy 
markery dysfunkcji śródbłonka [1, 26–30]. Mogą one być 
przydatne w precyzyjniejszej ocenie ryzyka sercowo-
-naczyniowego danego pacjenta. Podstawowym narzę-
dziem służącym do przeprowadzenia takiej oceny u osób 
bez jawnej CVD pozostaje jednak karta ryzyka SCORE.
ZAHAMOWANIE PROGRESJI MIAŻDŻYCY
Kluczową rolę w prewencji CVD odgrywa modyfika-
cja czynników ryzyka. Utrzymujący się wraz z wiekiem 
ich wysoki poziom prowadzi do gwałtownego wzrostu 
bezwzględnego ryzyka sercowo-naczyniowego. Elimina-
cja czynników, które uszkadzają śródbłonek, może zaha-
mować niekorzystne zmiany strukturalne oraz poprawić 
funkcję naczyń krwionośnych. Podstawą redukcji ryzyka 
CVD jest zmiana stylu życia: zaprzestanie palenia tytoniu, 
zwiększenie aktywności fizycznej, zmniejszenie masy cia-
ła oraz wdrożenie właściwych nawyków żywieniowych. 
W znakomitej większości przypadków samo prowadze-
nie zdrowego stylu życia nie wystarcza, aby obniżyć ry-
zyko CVD do pożądanego poziomu. Jeżeli to konieczne, 
w dalszym etapie leczenia należy wdrożyć farmakoterapię 
w celu redukcji ciśnienia tętniczego czy stężenia choleste-
rolu frakcji LDL [1, 31, 32]. Lekami, które w bezpośredni 
sposób mogą zahamować progresję procesu miażdżyco-
wego, a nawet częściowo go odwrócić, są statyny.
STATYNY A RYZYKO SERCOWO-NACZYNIOWE
Z ogólnopolskiego badania NATPOL 2011 wynika, że 
jedynie 8% Polaków jest leczonych skutecznie z powodu 
dyslipidemii [33]. Leczenie zaburzeń lipidowych za pomo-
cą statyn ma udowodnioną skuteczność w zmniejszaniu 
chorobowości i umieralności z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, zarówno w ramach prewencji pierwotnej, jak 
i wtórnej [34–38]. Im większa redukcja stężenia choleste-
rolu frakcji LDL, tym mniejsze ryzyko incydentów serco-
wo-naczyniowych. W metaanalizie Cholesterol Treatment 
Trialists’, przeprowadzonej w grupie ponad 170 tys. pa-
cjentów, zmniejszenie stężenia cholesterolu frakcji LDL 
o każde 1,0 mmol/l (ok. 40 mg/dl) wiązało się z ograni-
czeniem: 1) śmiertelności ogólnej o 10%; 2) śmiertelności 
z powodu choroby wieńcowej o 20%; 3) częstości zdarzeń 
wieńcowych o 23% i 4) ryzyka udaru mózgu o 17% [39].
W wytycznych ESC dotyczących zaburzeń lipido-
wych z 2016 roku ustalono nowe cele terapeutyczne w za-
kresie cholesterolu frakcji LDL dla pacjentów wysokiego 
i bardzo wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego roz-
poczynających terapię hipolipemizującą: należy dążyć do 
co najmniej 50-procentowego obniżenia stężenia chole-
sterolu frakcji LDL, jeżeli jego wyjściowe stężenie wynosi 
między 100 a 200 mg/dl (ryzyko wysokie) lub między 
70 a 135 mg/dl (ryzyko bardzo wysokie) [31]. Co więcej, 
zgodnie z aktualnym stanowiskiem Sekcji Farmakoterapii 
Sercowo-Naczyniowej Polskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego, przedstawionym w III Deklaracji Sopockiej, 
chorzy z grup bardzo wysokiego i ekstremalnie wyso-
kiego ryzyka sercowo-naczyniowego powinni osiągnąć 
stężenia cholesterolu frakcji LDL odpowiednio poniżej 
55 mg/dl lub mniej niż 35 mg/dl [32]. Zatem u znacznej 
liczby pacjentów, nawet w przypadku stosunkowo niskie-
go wyjściowego stężenia cholesterolu frakcji LDL, należy 
dążyć do jego dalszego obniżenia o co najmniej 50%. Tak 
dużą redukcję można osiągnąć jedynie poprzez zastoso-
wanie tak zwanych silnych statyn — atorwastatyny lub 
rosuwastatyny. Co więcej, w opublikowanej niedawno 
metaanalizie, obejmującej dane ponad 94 tys. pacjentów, 
to właśnie te dwie statyny, stosowane w ramach prewen-
cji pierwotnej, okazały się najskuteczniejsze w zakresie 
redukcji ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych [38]. 
Jednocześnie atorwastatyna charakteryzowała się najlep-
szym profilem bezpieczeństwa [38].
Obniżenie ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych 
pod wpływem terapii statynami jest pochodną nie tyl-
ko redukcji stężenia cholesterolu frakcji LDL, lecz także 
ich dodatkowych działań plejotropowych [31, 32, 40, 
41]. Na rycinie 2 przedstawiono plejotropowe działa-
nie statyn na przykładzie atorwastatyny. Zwiększa ona 
sekrecję i bioaktywność NO w komórkach śródbłonka 
oraz hamuje produkcję endoteliny, sprzyjając wazodyla-
tacji [42]. Ponadto wykazuje działanie antyoksydacyjne 
i hamuje powstawanie utlenionych form cholesterolu 
(oksy-LDL), a w konsekwencji — komórek piankowatych 
[42]. Poprzez wpływ na mechanizmy odpowiedzi im-
munologicznej wykazuje efekt przeciwzapalny [40–44]. 
Wyniki badania MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction 
with Aggressive Cholesterol Lowering) dowiodły, że ator-
wastatyna zmniejsza stężenie białka C-reaktywnego 
(CRP, C-reactive protein) i innych cytokin prozapalnych 
[45]. Powoduje również spadek aktywności cząsteczek 
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adhezyjnych i zmniejszenie stężenia metaloproteinaz. 
Wszystkie powyższe procesy prowadzą do stabilizacji 
blaszki miażdżycowej [41, 42–46]. Atorwastatyna zmniej-
sza sztywność naczyń krwionośnych także u osób bez 
hipercholesterolemii. Ponadto udowodniono korzystny 
wpływ atorwastatyny na układ krzepnięcia [41, 45, 46].
PRZYPADEK KLINICZNY
W przypadku 40-letniego palącego papierosy męż-
czyzny, z wartościami skurczowego ciśnienia tętniczego 
180 mm Hg oraz ze stężeniem cholesterolu całkowitego 
wynoszącym 270 mg/dl (7 mmol/l), na podstawie karty 
ryzyka SCORE całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe 
można ocenić jako umiarkowane (3-proc. ryzyko zgonu 
z powodu CVD w ciągu najbliższych 10 lat, patrz tab. 2). 
Taki wynik może się nie wydawać alarmujący i mógłby 
skłonić do tego, aby opóźnić wdrożenie intensywnej te-
rapii czynników ryzyka. Mimo tego ocena wieku ryzy-
ka (inaczej: wieku serca, wieku naczyń) u tego chorego 
ujawnia istotnie podwyższone ryzyko względne:
• w tabeli 2 przedstawiono orientacyjną ocenę wieku 
naczyń za pomocą „zwykłej” karty ryzyka SCORE — 
w tym przypadku wiek ryzyka wyniósł około 60 lat;
• na podstawie odpowiedniej skali (tab. 1) można pre-
cyzyjniej oszacować wiek serca — w tym przypadku 
wiek ryzyka wyniósł 62 lata;
• na rycinie 3 przedstawiono ocenę pacjenta dokonaną 
za pomocą obu powyższych skal z wykorzystaniem 
kalkulatora dostępnego online.
W omawianym przypadku wiek serca okazał się o po-
nad 20 lat wyższy od wieku metrykalnego, co skłoniło 
lekarza prowadzącego do intensyfikacji działań prewen-
cyjnych. Oprócz zaleceń niefarmakologicznych (obej-
mujących zaprzestanie palenia tytoniu i zmianę diety) 
włączono leczenie hipotensyjne. Jednocześnie, mimo 
oszacowania całkowitego ryzyka CVD za pomocą karty 
SCORE jako umiarkowanego, biorąc pod uwagę obec-
ność znacznie podwyższonego pojedynczego czynnika 
ryzyka (nadciśnienie tętnicze 3. stopnia) oraz istotnie 
podwyższony wiek naczyń, ryzyko sercowo-naczynio-
we u tego chorego należy ocenić jako wysokie. Dlatego 
w tym przypadku oprócz postępowania dietetycznego 
trzeba niezwłocznie rozpocząć terapię statyną, dążąc do 
osiągnięcia co najmniej 50-procentowej redukcji stężenia 
cholesterolu frakcji LDL (wyjściowe stężenie cholesterolu 
frakcji LDL u tego chorego wynosiło 178 mg/dl). Włączo-
no leczenie atorwastatyną: początkowo w dawce 40 mg/ 
/dobę, a następnie w dawce 80 mg/dobę, uzyskując reduk-
cję stężenia cholesterolu frakcji LDL do 87 mg/dl, a cho-
lesterolu całkowitego — do 171 mg/dl. Jednocześnie pod 
wpływem leczenia hipotensyjnego średnie wartości skur-
czowego ciśnienia tętniczego obniżyły się do 135 mm Hg. 
Rycina 2. Plejotropowe działanie atorwastatyny; LDL (low-density lipoproteins) — lipoproteiny o małej gęstości; 
CRP (C-reactive protein) — białko C-reaktywne; SAA (serum amyloid A) — surowiczy amyloid A; IL-6 — interleukina 6; 
IL-8 — interleukina 8; ICAM-1 (intercellular cell adhesion molecule 1) — cząsteczka adhezji międzykomórkowej 1; 
NO (nitric oxide) — tlenek azotu; ROS (reactive oxygen species) — reaktywne formy tlenu; NADPH (reduced nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate) — zredukowany fosforan dinukleotydu nikotynamidoadeninowego; eNOS (endothelial 
nitric oxide synthase) — śródbłonkowa syntaza tlenku azotu
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Tabela 2. Karta ryzyka SCORE (Systematic COronary Risk Evaluation) skalibrowana dla mężczyzn z krajów 
wysokiego ryzyka sercowo-naczyniowego, przedstawiająca, w jaki sposób można na jej podstawie odczytać 
wiek ryzyka. Liczby w tabeli oznaczają ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych w ciągu 10 lat (opra-
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140 3 3 4 5 6 140 5 6 8 9 11
120 2 2 3 3 4 120 4 4 5 6 8
180 4 4 5 6 7 180 7 8 10 12 14
50
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140 2 2 2 3 3 140 3 4 5 6 7
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W omawianym przypadku 40-letniego palącego mężczyzny ze 
źle kontrolowanym nadciśnieniem tętniczym i hipercholeste-
rolemią ryzyko sercowo-naczyniowe jest takie samo (3%) jak 
u 60-letniego mężczyzny z idealnie wyrównanymi czynnikami 
ryzyka, dlatego w tym przypadku wiek ryzyka (wiek naczyń) 
wynosi ok. 60 lat
W ten sposób wiek ryzyka u tego chorego obniżył się do 
50 lat. Zaprzestanie palenia i dalsza redukcja wartości 
ciśnienia tętniczego mogłyby doprowadzić do zbliżenia 
wieku ryzyka do wieku metrykalnego pacjenta.
PODSUMOWANIE
Karta wieku ryzyka sercowo-naczyniowego jest 
przydatnym narzędziem umożliwiającym dodatko-
wą, precyzyjniejszą stratyfikację ryzyka rozwoju CVD, 
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zwłaszcza u młodych osób, a jej zastosowanie może 
ułatwić komunikację i poprawić współpracę z pacjen-
tem. W sytuacji, w której wiek ryzyka jest istotnie pod-
wyższony w stosunku do wieku metrykalnego, należy 
wdrożyć intensywne działania prewencyjne obejmujące 
modyfikację czynników ryzyka. Statyny poprzez swoje 
funkcje plejotropowe pozwalają zahamować progresję 
miażdżycy, a ich stosowanie wiąże się ze zmniejszeniem 
ryzyka zdarzeń sercowo-naczyniowych także u osób bez 
stwierdzanej wyjściowo CVD.
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